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АКтУАльНость Возрастающая доступность инвазивных методик оценки коронарного русла способствует увели-
чению случаев диагностики повреждений миокарда при интактных коронарных артериях. Од-
ним из наименее изученных заболеваний, имитирующих течение инфаркта миокарда, является 
синдром Такоцубо (СТ), который в реальной клинической практике довольно часто остается не-
диагностированным. Медико-экономическое значение данного заболевания определяется вы-
соким риском развития жизнеугрожающих осложнений и необходимостью оказания экстренной 
специализированной медицинской помощи.
Цель ИсследовАНИя В работе представлен аналитический обзор научной медицинской литературы с позиций иллюс-
трации современных представлений о наиболее распространенных факторах риска, этиопатоге-
незе, диагностике и лечении СТ. Также приведено клиническое наблюдение пациентки с верифи-
цированным вторичным СТ на фоне злокачественного новообразования почки.
выводы Для детального понимания потенциальных механизмов развития СТ, определения наиболее 
информативных методов его диагностики, разработки эффективных стратегий оказания ме-
дицинской помощи и критериев отдаленного прогноза необходимы дальнейшие масштабные 
исследования. Повышение уровня информированности врачей о СТ, в свою очередь, позволит 
своевременно выявлять данное заболевание, что улучшит прогноз для пациентов и позволит ми-
нимизировать экономические затраты на лечение. Исключение возможности гипердиагностики 
также будет способствовать определению истинной распространенности данного заболевания.
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АГ — артериальная гипертензия
АД — артериальное давление
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
КА — коронарная артерия
КАГ — коронарография
ЛЖ — левый желудочек
МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография
ОИМ — острый инфаркт миокарда
ОКС — острый коронарный синдром
ОСН — острая сердечная недостаточность
введеНИе
Синдром Такоцубо (СТ), впервые описанный япон-
скими авторами в 1990-х годах, представляет собой 
одну из форм острой сердечной недостаточности 
(ОСН), как правило, характеризующуюся обратимым 
течением [1]. Медико-экономическое значение дан-
ного заболевания, также известного как «синдром 
разбитого сердца» или «стрессовая кардиомиопатия», 
определяется высоким риском развития жизнеугро-
жающих осложнений и, соответственно, необходи-
мостью оказания экстренной специализированной 
медицинской помощи. Однако в реальной клиничес-
кой практике СТ довольно часто остается недиагнос-
тированным. Повышение доступности инвазивных 
методик исследования у пациентов с подозрением на 
ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия
СТ — синдром Такоцубо
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии
ФВ — фракция выброса
ФР — факторы риска
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография
ЭхоКГ — эхокардиография
СРАР — (англ. Constant Positive Airway Pressure) режим 
искусственной вентиляции легких с постоян-
ным положительным давлением
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атеротромботическое поражение коронарного русла 
привело к увеличению выявляемости СТ. Согласно 
результатам исследования Nationwide Inpatient Sample 
(NIS-USA), за 2008–2009 годы распространенность СТ 
в США составила 50 000–100 000 человек в год с ана-
логичным числом случаев в Европе [2, 3]. При этом 
частота его встречаемости среди пациентов с острым 
коронарным синдромом (ОКС) достигала 1,7–2,2% [4]. 
Статистические данные о заболеваемости среди рос-
сиян на текущий момент не известны.
Клинические появления СТ в большинстве случа-
ев имитируют симптоматику острого инфаркта мио-
карда (ОИМ) с характерными изменениями электро-
кардиограммы (ЭКГ) и снижением как глобальной, 
так и локальной сократительной способности левого 
желудочка (ЛЖ) по данным эхокардиографических 
исследований (ЭхоКГ), что свидетельствует о тяжелом 
миокардиальном повреждении. Основными отличия-
ми СТ от типичного ОКС являются отсутствие окклю-
зионно-стенотических поражений коронарных арте-
рий (КА) при выполнении ангиографии, верификация 
дисфункции ЛЖ, топографически не соответствующей 
участкам кровоснабжения той или иной КА, а также 
потенциальная обратимость имеющихся изменений в 
течение нескольких дней или недель [1].
Ранее существующие предположения об относи-
тельно благоприятном прогнозе для пациентов с СТ со 
временем не оправдались. Согласно результатам ряда 
когортных исследований, госпитальная летальность во 
время острой фазы заболевания достигает 4–5%, что 
сопоставимо с аналогичным показателем при ОИМ 
с подъемом сегмента ST в эпоху первых чрескожных 
коронарных вмешательств [5]. Также известно о пре-
имущественной распространенности СТ среди пожи-
лых больных (75 лет и старше) и более высоких пока-
зателях летальности в данной группе по сравнению с 
летальностью среди пациентов относительно молодо-
го возраста (6,3 против 2,8% соответственно) [6].
К числу наиболее значимых факторов, иницииру-
ющих возникновение данного патологического состо-
яния, по мнению ряда авторов, может быть отнесено 
наличие тяжелых сопутствующих заболеваний, что 
позволяет предполагать как большую частоту встре-
чаемости, так и более угрожаемый прогноз при СТ у 
больных со злокачественными новообразованиями [1, 
7]. Ниже приводится описание клинического случая 
СТ, развившегося у пациентки с ранее диагностиро-
ванной опухолью левой почки.
Клиническое наблюдение.
Пациентка К., 57 лет госпитализирована в отделение 
онкоурологии ФГБУ ГНЦ «ФМБЦ им. А.И. Бурназяна» 
ФМБА России 19 июня 2019 года с предварительным 
диагнозом — рак левой почки (Т3bN0Мх) для выполнения 
планового хирургического вмешательства в объеме эндо-
скопической нефрэктомии. Наличие опухоли подтвержде-
но данными мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) с внутривенным контрастированием (Йомерон 
350). В результате исследования верифицировано гипер-
васкулярное новообразование левой почки с распростра-
нением в синус и перинефрий, размерами 103х92х97 мм, 
не затрагивающее надпочечники и регионарные лимфа-
тические узлы. 
Из анамнеза пациентки также известно о сопутс-
твующей артериальной гипертензии (АГ), предположи-
тельно в течение 5 лет с максимальными подъемами 
артериального давления (АД) до 220/120 мм рт.ст. при 
субъективно удовлетворительной переносимости в пре-
делах 120–130/75–80 мм рт.ст. Диагноз гипертонической 
болезни I стадии верифицирован на предшествующем 
этапе наблюдения. На фоне постоянной антигипертен-
зивной терапии блокаторами ангиотензиновых рецепто-
ров II типа (Лозартан 50 мг) и антагонистов кальциевых 
каналов (Амлодипин 5 мг) достигнуты целевые значения 
АД. Симптомов ишемической болезни сердца (ИБС) ранее 
не прослеживалось, клинические проявления сердечной 
недостаточности отсутствовали, наличия прочих сердечно-
сосудистых заболеваний не установлено. Среди факторов 
риска (ФР) развития кардиальной патологии пациентка 
отмечала курение более 30 лет (индекс курильщика 
15 пачко-лет), от которого отказалась в течение последних 
нескольких месяцев. Кроме того, с 2015 года у больной 
имелись указания на наличие сахарного диабета 2-го 
типа, компенсированного диетой и приемом пероральных 
сахароснижающих препаратов (Метформина в дозировке 
850 мг 2 раза в сутки). Пациентка регулярно наблюдалась 
у эндокринолога по месту жительства, самостоятельно 
контролировала показатели гликемии, сохраняющиеся в 
пределах целевого диапазона.
В период, предшествующий настоящей госпитализа-
ции, больная осмотрена терапевтом, противопоказаний к 
оперативному лечению не выявлено. На момент поступ-
ления в хирургический стационар основные параметры 
клинических и биохимических анализов не имели сущест-
венных отклонений от референсных значений (гемоглобин 
138 г/л, эритроциты 4,38·1012/л, лейкоциты 4,4·109/л, тром-
боциты 194·109/л, глюкоза крови 7,0 ммоль/л, креатинин 
104 ммоль/л). При исследовании липидограммы зафикси-
ровано умеренное повышение содержания в крови обще-
го холестерина (до 6,5 ммоль/л), нарушений в системе 
коагуляционного гемостаза не выявлено. По результатам 
ЭКГ регистрировался синусовый ритм с частотой сердеч-
ных сокращений (ЧСС) 72 уд./мин на фоне умеренных 
изменений миокарда ЛЖ неспецифического характера 
(рис. 1). При ультразвуковом исследовании сосудов нижних 
конечностей нарушения проходимости глубоких вен не 
обнаружено.
21 июня 2019 года больная в стабильном состоянии 
подана в операционную. Непосредственно во время индук-
ции общей анестезии (введение Аперамида, Листенона, 
Пропофола, Фентанила в стандартных дозировках из 
расчета на килограмм массы тела) по данным портатив-
ного кардиомонитора зафиксировано кратковременное 
повышение артериального (АД) до 250/110 мм рт.ст. с 
последующим критическим снижением до 80/40 мм рт. ст., 
сопровождающееся синусовой брадикардией (до 45 уд./
мин), частой желудочковой экстрасистолией и десатураци-
ей крови (SpO2 89%). Начата вазопрессорная поддержка 
норадреналином (в постепенно нарастающих дозировках), 
проведена интубация трахеи, налажена искусственная 
вентиляция легких (ИВЛ) (в режиме BiPAPPh=20 PEEP=6 
f=14 FiO2=45%). На фоне перечисленных мероприятий 
достигнута относительная стабилизация состояния боль-
ной. Показатели АД составили 120–130/75–80 мм рт.ст. 
при ЧСС 67 уд./мин, желудочковые нарушения ритма не 
регистрировались, нормализовались показатели сатурации 
(SpO2 99%). Уровень сознания оценить не представлялось 
возможным в связи с медикаментозной седацией пациен-
тки. Больная транспортирована в отделение реанимации.
Принимая во внимание острое развитие эпизода 
нестабильной гемодинамики в плане дифференциальной 
диагностики рассмотрены тромбоэмболия легочной арте-
рии (ТЭЛА) и ОКС. При регистрации ЭКГ зафиксировано 
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Рис. 1. Электрокардиограмма пациентки К. на момент 
госпитализации в клинику 19.06.2019 года
Fig. 1. ECG of patient K. upon admission to the clinic on June 19, 2019
Рис. 2. Электрокардиограмма пациентки К. при развитии 
симптомов острой сердечной недостаточности 21.06.2019 
года
Fig. 2. ECG of patient K. with the development of symptoms of acute heart 
failure on June 21, 2019
Рис. 3. Результаты коронароангиографии пациентки К.: 
отсутствие окклюзионно-стенотических поражений 
коронарных артерий
Примечания: ОА — огибающая артерия; ПКА — правая 
коронарная артерия; ПМЖА — передняя межжелудочковая 
артерия
Fig. 3. Coronary angiography of patient K.: lack of occlusion or stenosis of 
coronary arteries
Рис. 4. Электрокардиограмма спустя шесть часов от развития 
эпизода нестабильной гемодинамики
Fig. 4. ECG six hours after from the development of an episode of unstable 
hemodynamics
появление высокоамплитудных зубцов Т в V2–V3 грудных 
отведениях с реципрокными изменениями в III стандарт-
ном отведении в виде появления косонисходящей депрес-
сии сегмента ST и инверсии зубца Т (рис. 2). Выполнено 
экстренное определение содержания в крови тропонина, 
уровень которого составил 0,13 нг/мл (при референсных 
значениях до 0,023 нг/мл), показатели Д–димера оста-
вались в целевом диапазоне (517 мкг/л при допустимой 
сывороточной концентрации до 654 мкг/л). При оценке 
биохимических параметров выявлено значимое повыше-
ние уровня глюкозы крови (до 19,4 ммоль/л). По резуль-
татам ЭхоКГ-исследования (проведенного портативным 
аппаратом в условиях отделения реанимации) отмечено 
выраженное снижение глобальной систолической функции 
ЛЖ (фракция выброса — ФВ не превышала 35–37%), аки-
незия передне- и заднеперегородочного сегментов и гипо-
кинезия верхушки при сохранении нормальных значений 
основных линейных и объемных показателей. Кроме того, 
зафиксированы умеренная недостаточность митрального 
клапана (центральная регургитация в пределах 2-й степе-
ни) при абсолютной интактности его створчатого аппарата, 
а также нарушение диастолической функции ЛЖ по 1-му 
типу. Систолическое давление в легочной артерии соста-
вило 13 мм рт.ст.
Учитывая отсутствие в анамнезе предшествующей коа-
гулопатии, патологии венозного русла (согласно дан-
ным скрининговой оценки проходимости сосудов нижних 
конечностей), ЭКГ-признаков перегрузки правых отделов 
сердца, легочной гипертензии, а также допустимый уро-
вень в крови Д–димера, предположение о развитии ТЭЛА 
признано несостоятельным. С предварительным диагнозом 
ОКС без подъема ST больная в экстренном порядке транс-
портирована в рентгеноперационную. Непосредственно 
перед проведением коронароангиографии (КАГ) в соответс-
твии с международными стандартами больной получены 
нагрузочные дозы Клопидогрела (300 мг). По результатам 
выполненного исследования признаков острой тромботи-
ческой окклюзии и атеросклеротического поражения КА 
не обнаружено (рис. 3). Вместе с тем отмечено замедление 
пассажа рентгенконтрастного препарата на границе прок-
симальной и средней третей передней межжелудочковой 
артерии (ПМЖА). Прочих патологических изменений коро-
нарного русла не зафиксировано.
Продолжено дальнейшее наблюдение и лечение паци-
ентки в отделении кардиологической реанимации. После 
кратковременной медикаментозной седации Пропофолом 
и ИВЛ в режиме Belivel больная переведена в режим CPAР 
с восстановлением ясного сознания. Введение инотропных 
препаратов (Норадреналина) продолжено в минималь-
ных дозах, под тщательным контролем показателей АД, 
диуреза и кислотно-основного состояния крови, нала-
жена инфузионная терапия. Спустя 6 часов пациентка 
экстубирована, общемозговой, менингеальной и очаговой 
неврологической симптоматики не определялось. При 
регистрации ЭКГ отмечено формирование отрицательных 
зубцов Т в I стандартном отведении и aVL, инверсия — в III 
и изменение амплитуды Т в грудных отведениях (V4–V6), 
что не соответствовало закономерному течению инфаркта 
миокарда (рис. 4).
На протяжении первых суток наблюдения сохранялась 
нестабильная гемодинамика с тенденцией к гипотонии, 
в связи с чем была продолжена вазопрессорная подде-
ржка норадреналином. По кардиомонитору регистриро-
вался синусовый ритм с ЧСС 80–90 уд./мин, АД стабили-
зировано на уровне 110–120/70–80 мм рт.ст. По данным 
лабораторных тестов зафиксировано наличие лейкоцито-
за до 14,3·109/л, сохранение гипергликемии в пределах 
15,0 ммоль/л и дальнейшее повышение значений тропо-
нина до 0,84 нг/мл.
22 июня 2019 года при повторном выполнении ЭхоКГ 
отмечено увеличение систолической функции ЛЖ (ФВ 
возросла с 35 до 52%) при сохранении гипокинеза апи-
кального и перегородочных сегментов, зоны акинезии 
отсутствовали. Выраженность митральной регургитации 
регрессировала до 1–2-й степени, размеры камер сердца 
оставались в пределах нормы (рис. 5).
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В течение последующих 2 суток отмечены стабилиза-
ция гемодинамических параметров и постепенное сни-
жение уровня маркеров миокардиального повреждения 
(показатели тропонина составили 0,63–0,45–0,22–0,03 нг/
мл). Инотропная поддержка прекращена, назначены бета-
блокаторы (Бисопролол 2,5 мг) и антигипертензивные 
препараты (Лозартан 12,5 мг) в минимальных дозировках, 
продолжена двойная антиагрегантная (Ацетилсалициловая 
кислота 75 мг, Клопидогрел 75 мг) и антикоагулянтная 
(Эноксапарин натрия 0,4 мг) терапия с целью профилак-
тики тромбоэмболических осложнений. Под контролем 
показателей гликемии проведена коррекция доз инсулина. 
На фоне проводимого лечения ангинозные приступы у 
больной отсутствовали.
24 июня 2019 года пациентка в удовлетворительном 
состоянии переведена в кардиологическое отделение, где 
продолжен прием рекомендованных ранее медикаментов 
с постепенным увеличением доз Бисопролола до 5 мг и 
Лозартана до 50 мг. При определении липидного про-
филя сохранялись признаки атерогенной дислипидемии 
с преимущественным повышением в крови содержания 
триглицеридов (3,85 ммоль/л) и липопротеинов низкой 
плотности (4,02 ммоль/л), что явилось основанием для 
использования в лечении статинов (Розувастатин 10 мг). 
При ЭКГ зафиксировано углубление отрицательного Т в I, 
появление слабо отрицательного Т во II стандартных отве-
дениях и формирование «коронарных» Т V2–V6 (рис. 6).
С целью верификации распространенности и лока-
лизации повреждения миокарда на 3-и сутки от начала 
заболевания больной выполнена радионуклидная пер-
фузионная сцинтиграфия с Технетрилом-99mТс. При доста-
точном накоплении радиофармпрепарата отмечено диф-
фузно-неравномерное его распределение. Топография 
участков гипоперфузии соответствовала верхушечным и 
средним отделам переднеперегородочной стенки, базаль-
ным отделам перегородки, нижнеперегородочным сег-
ментам, а также области верхушки (рис. 7). При обработке 
серии изображений расчетная глобальная сократительная 
способность составила 75% при некотором увеличении 
линейных размеров ЛЖ. Кроме того, отмечено нарушение 
локальной сократимости средних и базальных сегментов 
перегородки и нижнеперегородочной стенки. 
На протяжении последующего периода наблюдения 
состояние больной оставалось стабильным, клинические 
проявления стенокардии и симптомы сердечной недо-
статочности отсутствовали, что наряду с сохранением 
удовлетворительных показателей гемодинамики поз-
волило существенно расширить двигательный режим. 
Холтеровское ЭКГ-мониторирование, выполненное в пери-
од госпитализации, позволило исключить наличие жизне-
угрожающих нарушений ритма и ишемических изменений 
ST. Показатели частоты и вариабельности ритма сердца 
соответствовали допустимому диапазону. По результа-
там суточного мониторинга АД зафиксированы целевые 
показатели со средними значениями в пределах 115–
120/70–80 мм рт.ст. и достаточной степенью снижения 
в ночное время (суточный профиль «dipper»). Пациентка 
неоднократно консультирована эндокринологом. При кор-
рекции противодиабетической терапии достигнута нор-
могликемия, даны рекомендации на амбулаторный этап 
наблюдения. При исследовании гормонального профиля 
(тиреотропный гормон (ТТГ), трийодтиронин (Т3), тироксин 
(Т4) и уровень метанефринов в моче) исключены сопутс-
твующие эндокринные заболевания.
02 июля 2019 года, спустя неделю от момента развития 
клинической симптоматики при динамической оценке 
Рис. 5 Эхокардиограмма пациентки К. спустя сутки после 
развития синдрома Такацубо, свидетельствующая о 
восстановлении сократимости левого желудочка
Fig. 5. ECG of patient K. one day after the development of Takotsubo 
syndrome, indicating  restoration of left ventricle contractility
Рис 6. Электрокардиограмма пациентки на момент перевода 
в кардиологическое отделение 24.06.2019 года
Fig. 6. ECG of the patient during the transfer to the Cardiology 
Department on June 24, 2019
Рис. 7. Радионуклидная перфузионная сцинтиграфия с 
технетрилом-99mТс: фиксируется диффузно-неравномерное 
распределение РФП
Fig. 7. Radionuclide perfusion scintigraphy with technetril-99mTc, diffuse 
uneven distribution of the radiopharmaceutical is recorded
показателей ЭхоКГ отмечены полное восстановление сис-
толической функции ЛЖ (ФВ 65%), отсутствие участков 
гипокинеза миокарда и патологических трансклапанных 
потоков. По данным ЭКГ сохранялись изменения прежней 
степени выраженности, нарушения ритма и проводимости 
не регистрировались (рис. 8).
08 июля 2019 года на 19-е сутки госпитализации 
пациентка в удовлетворительном состоянии выписана из 
стационара с рекомендациями по дальнейшему наблю-
дению. Дата планового оперативного вмешательства по 
поводу злокачественного новообразования левой почки 
отсрочена на один месяц.




До настоящего времени причины возникновения 
СТ детально не установлены. Среди предрасполагаю-
щих факторов ведущая роль, по мнению исследовате-
лей, отводится возрасту, гендерной принадлежности 
пациентов и особенностям их психоэмоционального 
статуса. Кроме того, в качестве триггерного механиз-
ма рассматривают наличие сопутствующих тяжелых 
соматических заболеваний [1]. 
Известно, что СТ развивается преимущественно 
у женщин в периоде постменопаузы. Так, согласно 
германскому регистру, среди больных с диагностиро-
ванным СТ 91% составили пациентки женского пола 
(средний возраст 68±12 лет), и лишь 9% — мужчины 
(средний возраст 68±12 лет). При этом демографи-
ческие и клинические характеристики сравниваемых 
групп были сопоставимы [8]. Также следует отме-
тить, что среди женщин с диагностированным СТ в 
подавляющем числе случаев фиксировали негативное 
воздействие стрессовых факторов, в то время как у 
мужчин ведущее значение демонстрировали триггеры 
физической природы — тяжелые нагрузки, травмы, 
злоупотребление алкоголем. В этой же группе значи-
тельно чаще наблюдали развитие кардиогенного шока 
и/или остановки кровообращения в дебюте СТ, а также 
сравнительно высокие уровни в крови кардиоспеци-
фических маркеров, что с одной стороны характеризу-
ет более тяжелое течение заболевания у лиц мужского 
пола, а с другой объясняет сложность дифференциаль-
ной диагностики с ОКС до выполнения визуализации 
коронарного русла. Представленные данные полно-
стью согласуются с результатами крупных когортных 
исследований, иллюстрирующих относительно высо-
кие показатели летальности среди мужчин с СТ (8,4 и 
3,6% соответственно) [3].
Согласно мнению ряда авторов, развитию СТ, явля-
ющемуся одной из основных причин ОСН, подвер-
жены от 7 до 40% больных с тяжелой соматической 
патологией, находящихся в отделениях реанимации и 
интенсивной терапии. При этом летальность в данной 
когорте пациентов варьирует от 17 до 30%, что вдвое 
превосходит общие реанимационные показатели [9].
Результаты регистра NIS-USA (2008–2009 гг.) позво-
ляют отнести к числу прочих ФР СТ курение и атеро-
генную дислипидемию, что наряду с характерным для 
женщин в постменопаузальном периоде снижением 
уровня эстрогенов способствует формированию эндо-
телиальной дисфункции, которой, согласно современ-
ным представлениям, отводится одна из ключевых 
ролей в возникновении сердечно-сосудистых заболе-
ваний [2, 3]. Вместе с тем центральным патогенети-
ческим звеном в развитии СТ, по мнению большинства 
исследователей, является повышение уровня циркули-
рующих в крови катехоламинов, оказывающих кардио-
токсическое действие и вызывающих периферический 
вазоспазм [10–13].
Универсальной классификации СТ до настояще-
го времени не представлено, однако общепринятым 
положением является его условное разделение на 
первичный и вторичный. В первом случае разви-
тие характерного симптомокомплекса имеет место в 
отсутствие указаний на какое-либо предшествующее 
патологическое состояние, во втором — клинические 
проявления СТ возникают у больных с иной диагнос-
тированной патологией, причем нередко — в период 
стационарного лечения. Существует точка зрения, что 
фактором, инициирующим развитие СТ у данной кате-
гории больных, является внезапная активация симпа-
тической нервной системы, возникающая в качестве 
осложнения ранее установленного заболевания или 
проводимого лечения, а также вследствие воздействия 
стрессовых ситуаций, сопровождающих госпитализа-
цию [1].
В приведенном клиническом случае на примере 
пациентки, ожидающей оперативного вмешательства 
по поводу подтвержденного новообразования почки, 
убедительно продемонстрирована роль психоэмоцио-
нального компонента в качестве триггерного механиз-
ма СТ, в то время как присутствие прочих известных 
ФР (курения, дислипидемии и СД) наряду с постме-
нопаузой позволили предположить патогенетический 
вклад дисфункции эндотелия в формирование СТ. 
Таким образом, развитие симптоматики ОСН в пред-
ставленной ситуации вполне укладывается в опреде-
ление вторичного СТ.
Особого внимания заслуживают вопросы диффе-
ренциальной диагностики СТ, в план которой, по 
мнению ряда авторов, в обязательном порядке следует 
включать острые инфекционные поражения миокарда 
и феохромоцитому [1]. В рассматриваемой клини-
ческой ситуации миокардит отвергнут на основании 
отсутствия характерного продромального периода 
заболевания и лабораторных признаков системного 
воспалительного ответа. Кроме того, известно, что до 
36% больных с гистологически подтвержденным мио-
кардитом имеют указания на наличие острой вирус-
ной инфекции в течение полугода, предшествовав-
шего развитию тех или иных проявлений сердечной 
недостаточности [14, 15], чего не было зафиксировано 
при сборе анамнеза у нашей пациентки. Выполнение 
последующих инструментальных исследований также 
подтвердило неправомерность данного диагноза. По 
результатам ЭхоКГ не выявлено характерного уве-
личения толщины стенок желудочков за счет интер-
стициального отека, а результаты сцинтиграфии не 
позволили установить специфичных для миокардита 
очаговых дефектов перфузии [14]. 
Согласно заключению ранее проведенной МСКТ, 
объемных образований надпочечниковой локализации 
у больной не визуализировано, однако кризовое повы-
шение АД до экстремальных цифр, предшествующее 
развитию тяжелой миокардиальной дисфункции, яви-
лось поводом для включения в перечень обследований 
определения показателей метанефрина и нормета-
нефрина. Результаты выполненных диагностических 
тестов позволили достоверно исключить феохромоци-
тому вненадпочечниковой локализации.
Спектр клинических проявлений СТ до сих пор 
четко не очерчен. Согласно статистическим данным, 
его развитие, как правило, манифестирует симпто-
матикой ОКС. До 68% больных предъявляют жалобы 
на боли в левой половине грудной клетки и одышку, 
Рис 8. Электрокардиограмма пациентки К. на момент 
выписки из клиники
Fig. 8. ECG of patient K. upon discharge from the clinic
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сохраняющиеся до нескольких дней [12]. Кроме того, 
для пациентов характерно состояние психоэмоцио-
нального возбуждения, повышенная потливость, сла-
бость, в некоторых случаях возможна регистрация 
выраженной тахикардии или брадикардии [16–18]. 
При обструкции выводного тракта ЛЖ СТ может дебю-
тировать признаками нарушения мозгового крово-
обращения [19], а при остром ишемическом повреж-
дении ЛЖ — симптомами кардиогенного шока [20]. 
В представленном наблюдении оценка клинического 
статуса больной была существенно затруднена вследс-
твие проведения медикаментозной седации перед 
планируемым хирургическим вмешательством, одна-
ко фиксируемые нарушения гемодинамики оказались 
патогномоничными для СТ.
Изменения ЭКГ в период острой фазы заболе-
вания (в течение 12 часов) включают элевацию или 
снижение сегмента ST (90–95% наблюдений), впервые 
развившуюся блокаду левой ножки пучка Гиса и, в 
некоторых случаях (до 27% ЭКГ-заключений), форми-
рование патологического зубца Q [1]. Выраженность 
подъема ST, согласно литературным данным, не имеет 
статистически значимых различий в сравнении с ОКС, 
в то время как его депрессию при СТ регистрируют 
существенно реже (8,3% против 31,1% соответствен-
но) [21]. Следует отметить, что динамика ST в отве-
дениях V4–V6 (по сравнению с отведениями V1–V3) 
более чувствительна и специфична в отношении СТ, 
чем при типичном миокардиальном повреждении, 
развившемся на фоне атеротромбоза. По мере воз-
вращения ST к изолинии у 97% пациентов наблюдают 
формирование инвертированных зубцов Т [10]. Кроме 
того, характерным для СТ ЭКГ-признаком являет-
ся увеличение продолжительности интервала Q–T в 
течение 24–48 часов от момента развития первых кли-
нических проявлений заболевания или действия про-
воцирующего стрессового фактора [8]. Этот симптом в 
меньшей степени характерен для ОКС, инициируемо-
го окклюзией КА, что при ретроспективном анализе 
используют в разграничении двух данных состояний 
[1]. Удлинение Q–T, скорректированного на частоту 
сердечных сокращений (Q–Tс), может быть доста-
точно выраженным (более 500 мс), что значительно 
ухудшает прогноз пациентов с СТ ввиду высокого 
риска развития двунаправленной веретенообразной 
желудочковой тахикардии (torsades de pointes) и/или 
фибрилляции желудочков [1, 8]. Не менее важным 
отличительным фактором СТ, по мнению исследова-
телей, является отсутствие реципрокных изменений 
кардиограммы и преходящее снижение амплитуды 
комплексов QRS [22]. При динамической оценке ЭКГ 
обращает на себя внимание характерное медленное 
восстановление исходной картины через формирова-
ние глубокого и широкого зубца Т [23].
В демонстрируемом клиническом случае ЭКГ-при-
знаки поражения миокарда включали депрессию сег-
мента ST в III стандартном отведении и появление 
высокоамплитудных Т в отведениях V2–V3 в момент 
возникновения симптомов нестабильной гемодина-
мики с последующим обратным развитием измене-
ний в задненижней стенке и распространением зоны 
повреждения на верхушку и боковые сегменты ЛЖ. 
Увеличение QTс (максимально до 0,55 с) совпало с 
формированием широкого отрицательного зубца Т 
в отведениях V2–V6 к концу 2-х суток наблюдения. 
Перед выпиской из кардиологического стационара 
продолжительность интервала QTс вернулась к исход-
ным значениям и составила 0,46 с. Анализ серии ЭКГ 
свидетельствовал о наличии изменений, нетипичных 
для закономерного течения инфаркта миокарда, и в 
целом не противоречил известным специфическим 
проявлениям СТ.
Основной ЭхоКГ характеристикой СТ в период 
его острой фазы является определение сравнительно 
бóльшей, чем при типичном ОКС, площади миокар-
диальной дисфункции. При этом топографического 
соответствия локализации нарушений сократимости 
миокарда бассейнам кровоснабжения той или иной 
КА (исходя из представлений об их анатомии) в боль-
шинстве случаев выявить не удается [1]. Региональные 
зоны гипо- и акинеза, как правило, имеют симметрич-
ное распределение с вовлечением средних сегментов 
передней, нижней и боковой стенок ЛЖ и имитиру-
ют циркулярное поражение миокарда [23]. Снижение 
ФВ, по мнению исследователей, может достигать 20–
49% в дебюте СТ с последующим восстановлением 
ее нормальных значений (59–76%) к 18–20-м суткам 
от начала заболевания [4]. Относительная сохран-
ность сократимости базальных сегментов ЛЖ, в свою 
очередь, способствует динамической обструкции его 
выносящего тракта, что в сочетании с передним сис-
толическим движением створки митрального клапана 
приводит к развитию функциональной митральной 
регургитации [10, 24, 25].
В приведенном наблюдении результаты ЭхоКГ, оце-
ненной в течение периода госпитализации, демонс-
трировали специфичное для СТ обратимое снижение 
глобальной и локальной систолической функции ЛЖ 
с преимущественным нарушением сократимости сре-
динных и верхушечных сегментов в дебюте разви-
тия ОСН и последующим полным восстановлением 
инотропных резервов миокарда. Присутствие умерен-
ной митральной регургитации при морфологически 
интактных створках клапана также носило прехо-
дящий характер, что соответствует представлениям 
о механизме развития нарушений внутрисердечной 
гемодинамики при данном заболевании.
Наиболее информативным лабораторным тестом 
при СТ является определение уровня биомаркеров 
некроза миокарда, демонстрирующих превышение 
диапазона референсных значений примерно у 56% 
больных. Однако в отличие от ОИМ степень повы-
шения показателей миокардиального повреждения 
при СТ, как правило, имеет меньшую выраженность 
[10]. В рассматриваемом клиническом наблюдении 
содержание тропонина в сыворотке крови достигло 
критериев диагностической значимости уже спустя 2 
часа от момента развития симптомов ОСН с законо-
мерным увеличением его концентраций к концу пер-
вых суток и последующим постепенным снижением 
до полной нормализации на 3-и сутки заболевания. 
Обращает на себя внимание регистрация высокого 
уровня кардиальных маркеров, что не вполне типично 
для СТ, как правило, демонстрирующего несоответс-
твие между степенью повышения лабораторных пока-
зателей некроза миокарда, выраженностью ЭКГ-изме-
нений и тяжестью поражения ЛЖ по данным ЭхоКГ [1]. 
Однако быстрая обратимость выявленных нарушений 
локальной сократимости наряду с отсутствием зако-
номерной ЭКГ-динамики в представленном наблю-
дении позволили усомниться в течении типичного 
ОКС. Прочие фиксируемые отклонения клинических 
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и биохимических тестов свидетельствовали о нали-
чии сопутствующих заболеваний и не имели само-
стоятельного значения для верификации диагноза 
СТ. Значимое повышение уровня гликемии, вероятно, 
явилось отражением симпатоадреналовой активации 
при воздействии стрессового фактора у пациентки с 
СД 2-го типа.
Золотым стандартом диагностики СТ остается 
выполнение ангиографических исследований, позво-
ляющих непосредственно визуализировать анатомию 
КА, возможные аномалии их развития и/или окклюзи-
онно-стенотические изменения. Отличительной осо-
бенностью данного заболевания является отсутствие 
морфологического субстрата поражения по резуль-
татам КАГ [1]. Однако ввиду предрасположенности 
лиц пожилого возраста к развитию СТ у пациентов 
старших возрастных групп возможно наличие сопутс-
твующей ИБС, что существенно затрудняет диагнос-
тический поиск. Результаты исследований свидетель-
ствуют о том, что сочетание ИБС и СТ встречается 
примерно в 10% случаев [26, 27]. Для определения 
вклада коронарного атеросклероза в формирование 
имеющейся клинической симптоматики необходимо 
учитывать соответствие выраженности изменений КА 
характеру и тяжести дисфункции ЛЖ [28]. Кроме того, 
при подтвержденной ИБС, после исключения наибо-
лее распространенных причин окклюзии КА (разрыва 
атеросклеротической бляшки, острого тромбоза и дис-
секции) для верификации СТ обоснованно выполне-
ние вентрикулографии. Подобный подход позволяет 
выявить преходящие нарушения локальной сократи-
мости миокарда, которые, являясь важным диагности-
ческим критерием, могут не фиксироваться в случае 
отсроченной ЭхоКГ-визуализации. При проведении 
вентрикулографии для типичного СТ характерна гипо-
кинезия верхушки и средних сегментов ЛЖ, одна-
ко возможно существование и других анатомических 
вариантов [29].
В приведенном примере при выполнении диагнос-
тической КАГ стенотических изменений коронарного 
русла выявлено не было. Выраженное замедление 
пассажа рентгенконтрастного препарата в прокси-
мальном и среднем участках ПМЖА, на наш взгляд, 
было обусловлено транзиторным критическим сниже-
нием сократимости соответствующих сегментов ЛЖ. 
Учитывая тяжесть состояния пациентки, отсутствие 
признаков коронарного атеросклероза и предшеству-
ющее подтверждение нарушений инотропной функ-
ции миокарда данными ЭхоКГ от выполнения вентри-
кулографии было решено воздержаться.
Роль радиоизотопных методов визуализации 
в установлении диагноза СТ точно не определена. 
Результаты немногочисленных исследований свиде-
тельствуют о том, что в сегментах ЛЖ с нарушенной 
сократительной способностью возможно выявление 
как нормальной, так и сниженной перфузии, что дале-
ко не всегда соответствует степени имеющейся систо-
лической дисфункции миокарда [1]. В рассматривае-
мом клиническом примере мы прибегли к проведению 
сцинтиграфии с целью дополнительной оценки лока-
лизации и выраженности нарушений миокардиально-
го кровотока. При этом разночтений в интерпретации 
полученных результатов и данных контрольной ЭхоКГ, 
выполненной в аналогичный период времени, уста-
новлено не было. 
Отсутствие крупных рандомизированных исследо-
ваний, посвященных оценке эффективности различ-
ных медикаментозных препаратов при СТ, безусловно, 
лимитирует разработку стандартов лечения данно-
го заболевания [30, 31]. Известно, что клинические 
проявления СТ в большинстве случаев носят тран-
зиторный характер и, как правило, регрессируют без 
выполнения инвазивных вмешательств [10]. Ведение 
пациентов, госпитализированных с подозрением на 
ОКС, до исключения коронарной патологии следует 
осуществлять в соответствии с протоколами оказания 
помощи при ОИМ, что подразумевает использование 
двойной антитромбоцитарной терапии в нагрузоч-
ных и поддерживающих дозировках. Высокий риск 
тромбоэмболических осложнений, ассоциированных с 
явлениями стаза крови в полостях сердца при тяжелой 
миокардиальной дисфункции, в свою очередь, являет-
ся поводом к назначению антикоагулянтов [10]. При 
этом четкие рекомендации относительно длитель-
ности терапии отсутствуют. Использование прочих 
лекарственных средств обычно соответствует обще-
принятым схемами и включает применение диурети-
ков, бета-адреноблокаторов, ингибиторов ангиотен-
зинпревращающего фермента (АПФ) или блокаторов 
рецепторов ангиотензина II [32]. В случаях развития 
ОСН оправдано введение инотропных препаратов. В 
острый период заболевания, безусловно, необходимо 
проведение непрерывного мониторирования основ-
ных показателей миокардиальной функции, что свя-
зано с высоким риском возникновения желудочковых 
нарушений ритма [33]. 
По мнению ряда авторов, при СТ наиболее патоге-
нетически обоснованным выглядит назначение бета-
адреноблокаторов, однако доказательной информации 
об их влиянии на отдаленный прогноз и на частоту 
рецидивов заболевания в литературных источниках 
не представлено [34]. Также известны предположе-
ния, что вероятность развития повторных случаев СТ 
уменьшается при профилактическом приеме ингиби-
торов АПФ или блокаторов ангиотензиновых рецеп-
торов [35]. Рассматривая вопросы терапии, необходи-
мо подчеркнуть, что диагностика вторичного СТ, как 
правило, требует проведения лечения сопутствующих 
соматических заболеваний, являющихся его провоци-
рующими факторами. В ряде случаев возникает необ-
ходимость оказания специализированной хирургичес-
кой или психиатрической помощи пациентам. 
В представленном клиническом наблюдении боль-
ная получала весь необходимый объем лечения. Старт 
двойной дезагрегантной и антикоагулянтной тера-
пии имел место уже в остром периоде заболевания, 
использование бета-адреноблокаторов и блокаторов 
ангиотензиновых рецепторов было возобновлено по 
мере стабилизации параметров гемодинамики. После 
оценки показателей развернутой липидограммы с 
учетом имеющихся ФР неблагоприятного прогноза 
пациентке назначены статины. При верификации диа-
гноза СТ скорректированы дозировки принимаемых 
пульс-урежающих и антигипертензивных препаратов, 
рекомендовано продолжить прием статинов в про-
филактических дозировках. К моменту выписки на 
амбулаторный этап наблюдения, учитывая необходи-
мость выполнения хирургического вмешательства по 
поводу новообразования почки, больной отменен кло-
пидогрел. Предварительно согласована дата плановой 
нефрэктомии.




Представленный клинический случай, демонстри-
рующий вариант вторичного СТ у пациентки со зло-
качественным новообразованием почки, в целом под-
тверждает известные представления об этиопатогенезе 
данного заболевания. Однако для детального понима-
ния потенциальных механизмов развития СТ, опреде-
ления наиболее информативных методов его диагнос-
тики, разработки эффективных стратегий лечения и 
критериев отдаленного прогноза, безусловно, необхо-
димы дальнейшие масштабные исследования.
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RelevANCe The increasing availability of invasive methods for assessing the coronary vessels contributes to the growth in the diagnosis of myocardial damage 
in intact coronary arteries. One of the least studied diseases that mimic the course of myocardial infarction is Takotsubo syndrome, which quite often remains 
undiagnosed in real clinical practice. The medical and economic significance of this disease is determined by the high risk of developing life-threatening 
complications and the need to provide emergency specialized medical care.
AIM oF StuDy The paper presents an analytical review of scientific medical literature from the perspective of illustrating modern concepts of the most common 
risk factors, etiopathogenesis, diagnosis and treatment of Takotsubo syndrome. A clinical observation of a patient with verified secondary Takotsubo syndrome 
against a malignant neoplasm of the kidney is also presented.
CoNCluSIoNS For a detailed understanding of the potential mechanisms for the development of Takotsubo syndrome, determining the most informative 
methods for its diagnosis, developing effective strategies for providing medical care and criteria for long-term prognosis, further large-scale studies are needed. 
Raising the level of awareness of doctors about Takotsubo syndrome, in turn, will allow timely detection of this disease, which will improve the prognosis for 
patients and minimize the economic costs of treatment. The exclusion of the possibility of overdiagnosis will also help determine the true prevalence of this 
disease.
Keywords: Takotsubo syndrome, acute coronary syndrome, coronary arteries
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